Fibrillation ventriculaire 



F. Brigadeau 

La fibrillation ventriculaire (FV) est un trouble du rythme ventriculaire caractérisé par le caractère anar- 
chique, extrêmement rapide des dépolarisations ventriculaires. Cette activité est générée par une ou 
plusieurs sources de réentrées rapides et modulée par la structure anatomique, l'environnement ionique, 
le système nerveux autonome. Elle se manifeste électrocardiographiquement par une désorganisation 
complète de l'activité électrique sans retour à la ligne isoélectrique. Qiniquement, le tableau est celui 
d'une mort subite qui impose des manœuvres de réanimation immédiates car l'activité électrique désorga- 
nisée se traduit hémodynamiquement par une asystole. Parfois, des étiologies réversibles sont retrouvées, 
nécessitant une correction immédiate. Pratiquement toutes les cardiopathies peuvent se compliquer de FV 
mais statistiquement, la maladie coronaire en est particulièrement pourvoyeuse. Si aucune cardiopathie 
n'est retrouvée, il faut rechercher des anomalies génétiques des canaux ioniques. Si le patient récupère 
de la réanimation, le traitement en l'absence de cause aiguë réversible relève de l'implantation d'un 
défibrillateur, la prévention de la récidive par les antiarythmiques étant souvent inefficace. Un certain 
nombre de paramètres permettent de déterminer un sous-groupe de patients à risque qui peuvent tirer 
bénéfice de l'implantation d'un défibrillateur en prévention primaire. 
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■ Introduction 

Décrite en premier par l'équipe de Hoffa [1] au xix e siècle, la 
fibrillation ventriculaire (FV) est une activation anarchique des 
fibres myocardiques ventriculaires responsable d'une incompé- 
tence hémodynamique complète se traduisant cliniquement par 
une mort subite. Épidémiologiquement, il est difficile de distin- 
guer la mort subite par FV des autres causes de mort subite; 



par ailleurs, l'incidence de la mort subite varie en fonction de 
la définition utilisée (état de mort apparente survenant une 
ou plusieurs heures après le début des symptômes). On estime 
qu'environ la moitié des morts subites est imputable à une 
FV [2] . On peut néanmoins, en tenant compte de certains facteurs 
(inflammation chronique, facteurs de risque cardiovasculaires, 
antécédent d'infarctus, insuffisance cardiaque systolique, antécé- 
dents de mort subite familiale), déterminer une population plus 
à risque. Plus le sous-groupe devient étroit en volume et précis 
en définition, moins le nombre absolu correspondant de mort 
subite est important, ce qui limite l'impact des thérapeutiques sur 
l'ensemble des morts subites [3] . Par ailleurs, l'incidence est dif- 
férente si le patient a déjà présenté une mort subite, et varie en 
fonction de l'âge et du sexe. En deçà de 35 ans, l'incidence est 
très faible. Une attention particulière doit être portée aux spor- 
tifs dans cette situation. L'incidence de la mort subite (dont on 
sait qu'elle est dans l'immense majorité des cas imputable à un 
trouble du rythme ventriculaire) est de 1 à 3 pour 100000 chez 
le sportif. Ces troubles du rythme relèvent d'une variété écolo- 
gique extrême couvrant l'ensemble des étiologies retrouvées des 
FV. Il semble acquis que le dépistage de cet événement souvent 
dramatique et amplifié médiatiquement puisse se faire par un 
examen clinique approfondi et un électrocardiogramme (ECG) 
12 dérivations. La normalité de ces examens implique un risque 
infime; l'anormalité de l'examen et/ou de l'ECG devant conduire 
à un approfondissement morphologique à la recherche d'une car- 
diopathie sous-jacente [4] . 
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■ Physiopathologie 

Les modèles expérimentaux qui ont permis l'étude de la FV 
démontrent la présence d'une ou plusieurs sources de réentrées 
très rapides (rotors) [5] . Il s'agit de réentrées fonctionnelles autour 
d'une zone de bloc (sans barrière anatomique). La dépolarisa- 
tion centrifuge de cette réentrée se concrétise par une spirale 
avec un front, une queue d'activation et un centre de rota- 
tion (punctiforme, en deux dimensions, ou sous forme d'un 
repère à trois dimensions). La contamination vers la périphé- 
rie se fait à conduction variable, selon une certaine vitesse 
angulaire [6] . 

Deux hypothèses prédominent. La première soutient 
l'existence de multiples réentrées, dérivantes selon l'axe des 
fibres musculaires ventriculaires avec des changements per- 
pétuels de direction des fronts d'activation aboutissant à une 
conduction fibrillatoire [7] . La seconde, étayée par les travaux de 
l'équipe de Jalife, propose l'existence d'une ou deux réentrées 
sources, stationnaires, de fréquence de rotation très élevée et 
stable dont la surface ne dépasse pas l,lcm 2[8] . Il existe néan- 
moins une taille limite en deçà de laquelle la réentrée ne peut 
pas perdurer. Ces réentrées sources pourraient être localisées au 
milieu du myocarde [9] (en périphérie des artérioles, des zones 
de fibroses, au sein du muscle papillaire ou à proximité des 
fibres de Purkinje [10] ). Ces travaux expliquent ainsi la propension 
des myocardes pathologiques (cicatrice d'infarctus, fibrose des 
myocardiopathies dilatées primitives ou hypertrophiques) à la 
survenue de FV. Les deux hypothèses ne sont pas mutuellement 
exclusives, la première expliquant les FV prolongées, la seconde 
les FV plus courtes (moins de 1 min). La résultante épicardique de 
ce phénomène est l'apparition de multiples vaguelettes de durée 
de vie courte, de naissance et disparition désordonnées et de 
dérive anarchique. Cet aspect chaotique et incohérent ne semble 
pas participer à la perpétuation de la FV mais en représenter 
simplement la traduction. 

La désintégration du front de dépolarisation de la réentrée est 
expliquée par plusieurs phénomènes [5] . Le premier est le tarisse- 
ment potentiel de la source de réentrée par épuisement du calcium 
intracellulaire. La seconde est le contact du front d'activation 
avec une zone en période réfractaire, ou une barrière anatomique. 
On peut en rapprocher l'oscillation de la durée du potentiel 
d'action qui, lorsqu'elle atteint un seuil critique, entraîne l'arrêt 
du front d'activation. La conduction, elle, dépend des systèmes de 
communication intercellulaires (gap junction), des courants et des 
échangeurs d'ions. Ainsi, les bloqueurs des canaux sodiques, et les 
bêtabloquants, diminuent la fréquence et augmentent la stabilité 
géographique du rotor Ils diminuent également la fragmenta- 
tion périphérique du front d'activation. Les bloqueurs des canaux 
sodiques augmentent également la probabilité d'une conduction 
1 : 1 centrifuge. Ces propriétés favorisent la genèse d'une tachycar- 
die ventriculaire (TV) plutôt que d'une FV. Ils ont également des 
propriétés de conversion d'une FV en TV. Les bloqueurs de IK1 
(courant repolarisant et stabilisateur du potentiel membranaire 
de repos) permettent également de stabiliser géographiquement 
la réentrée source, d'en diminuer le cycle et de limiter la vitesse 
de conduction et de propagation périphérique. La conduction 
fibrillatoire et la perpétuation de la FV étant en partie liées aux 
périodes réfractaires des tissus entourant la réentrée source, les blo- 
queurs d'IKl pourraient limiter la propagation de la conduction 
fibrillatoire [12] , provoquant ainsi des conséquences identiques à 
celles induites par les bêtabloquants et les inhibiteurs des canaux 
sodiques. 

La genèse de la réentrée responsable de la FV est de mécanisme 
variable. Il peut s'agir de phénomènes d'automaticité anormale 
liés à une surcharge calcique intracellulaire comme dans les TV 
catécholergiques. Il s'agit parfois d'activités déclenchées. Quels 
qu'en soient les mécanismes initiaux, une extrasystole ventricu- 
laire (ESV) survient. Ces dernières sont d'autant plus le prélude à 
la survenue d'une FV qu'elles surviendront au sommet de l'onde 
T sur l'ECG de surface, c'est-à-dire en pleine repolarisation ventri- 
culaire. 

Elles initieront alors un mécanisme de réentrée lié à 
l'hétérogénéité des périodes réfractaires locales. 



Il faut enfin souligner l'importance de la modulation de cette 
combinaison substrat/facteur déclenchant par le système nerveux 
autonome. Un déséquilibre au profit de l'activité sympathique 
favorise ainsi l'émergence de troubles du rythme ventriculaires 
et en particulier de FV. Ces trois éléments sont constitutifs du 
triangle de Coumel. 

■ Étiologies de la fibrillation 
ventriculaire 

Causes aiguës réversibles 

Dans les registres qui ont accompagné les grandes études 
d'efficacité du défibrillateur en prévention secondaire, on retrouve 
environ 13% de causes aiguës réversibles [13] . La grande majo- 
rité d'entre elles est constituée par les syndromes coronariens 
aigus avec ou sans élévation du segment ST. Respectivement 
10 et 7% relèvent d'altérations électrolytiques profondes (hypo- 
ou hyperkaliémies, hypomagnésémie, acidose, hypocalcémie), ou 
d'un effet proarythmique médicamenteux souvent imputable à 
un antiarythmique. En ce qui concerne les syndromes coronaires 
aigus avec élévation du segment ST, une FV dans les 48 premières 
heures ne semble pas impliquer de surrisque de mort subite dans 
le suivi des patients t 14 > 15 \ En l'absence d'élévation du segment ST, 
la survenue d'un trouble du rythme ventriculaire en phase aiguë 
semble plus à risque. 

De façon plus anecdotique, l'électrocution peut être retenue 
comme cause de FV. L'alcool en consommation excessive aiguë 
et chronique est statistiquement associé à la mort subite, mais 
son imputabilité directe est controversée. Il s'agit au moins d'un 
facteur favorisant. 

Cardiopathies chroniques responsables 
de fibrillation ventriculaire 

Toutes les cardiopathies peuvent potentiellement 
s'accompagner d'un risque de mort subite par FV. La pro- 
portion de maladies coronaires est bien sûr prépondérante [16] . 
Dans ce contexte, l'existence d'une dysfonction systolique est 
un puissant marqueur de risque de mort subite par trouble du 
rythme ventriculaire. En tout état de cause, l'existence d'une 
dysfonction systolique ventriculaire gauche au décours d'un 
infarctus est un facteur hautement prédictif de mort subite dans 
le mois qui suit l'infarctus [17] . Néanmoins, malgré sa robustesse, 
ce facteur ne permet pas de différencier les patients qui mour- 
ront de mort subite de ceux qui évolueront vers la déchéance 
myocardique. D'autres facteurs prédictifs de mort subite en 
postinfarctus ont été décrits : la présence d'une hyperexcitabilité 
et notamment de TV non soutenue (TVNS), des postpotentiels 
positifs, une dispersion du QT corrigé, certains marqueurs de 
déstabilisation du système nerveux autonome, et la positivité 
d'une stimulation ventriculaire programmée [18] . En termes 
épidémiologiques, on retrouve un premier pic de mort subite de 
30 à 90 jours en postinfarctus, puis un deuxième pic plus étalé 
au-delà des premiers 18 mois postinfarctus. Notons que même si 
la fonction systolique reste préservée, le surrisque de mort subite 
apparaît dès lors qu'une cicatrice de nécrose existe. Les études 
anatomopathologiques ont montré, chez les victimes de mort 
subite, une atteinte très fréquente de trois à quatre vaisseaux 
coronaires majeurs, avec un nombre important de rupture de 
plaque [19] . En l'absence même de maladie coronaire, le seul fait 
de fumer, d'être hypertendu, obèse ou diabétique augmente 
le risque de mort subite. La moitié des morts subites survient 
chez les 10% de patients avec le risque cardiovasculaire le plus 
important [18] . 

Dans les myocardiopathies dilatées à coronaires saines, le 
risque existe (bien que moindre par rapport à la maladie coro- 
naire). La proportion de FV dans les morts subites est un 
peu plus faible (50%) [20] . Là encore, le marqueur le plus puis- 
sant est la fraction d'éjection ventriculaire gauche malgré une 
valeur prédictive positive assez faible. L'existence d'un bloc de 
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Figure 1. 

A. Démarrage d'une fibrillation ventriculaire d'emblée détectée par le 
défibrillateur d'une patiente atteinte de myocardiopathie hypertrophique. 

B. Arrêt par choc interne (flèche). 



branche gauche complet, d'une syncope quelle qu'en soit la 
cause et/ou de TVNS est aussi associée à un surrisque de mort 
subite [19] . 

Dans les myocardiopathies hypertrophiques, la FV rend compte 
d'un surrisque de mort subite (1 à 6% par an) [21] . La fibrose 
intramyocardique est responsable des arythmies ventriculaires. 
Dans ce contexte, il faut rechercher comme élément prédictif de 
mort subite une syncope, une épaisseur septale au-delà de 30 mm, 
une chute tensionnelle à l'effort, un ou des épisodes de TVNS, 
une histoire de mort subite familiale, une ischémie myocardique 
chronique, un rehaussement tardif à l'imagerie par résonance 
magnétique, marqueur de cette fibrose intramyocardique [22] , 
facteurs qui relèvent de l'implantation d'un défibrillateur auto- 
matique prophylactique (Fig. 1). 

Dans la dysplasie arythmogène du ventricule droit, la mort 
subite par FV est malheureusement souvent la première mani- 
festation de la maladie. Les éléments prédictifs de mort subite 
sont mal connus et sujets à caution en dehors de la syn- 
cope, de la survenue d'un trouble du rythme ventriculaire 
ou d'une mort subite. Il semble néanmoins que l'inductibilité 
d'une tachycardie par la stimulation ventriculaire program- 
mée soit un élément de stratification du risque à prendre en 
compte [23] . 

Certaines cardiopathies congénitales de l'adulte sont aussi asso- 
ciées à un surrisque de mort subite. Dans ce contexte, la FV 
n'est pas la seule responsable, puisque certains flutters atriaux 
de conduction un pour un peuvent générer des morts subites. 
On redoute des troubles du rythme ventriculaires en particulier 
chez les patients qui ont une dysfonction ventriculaire systé- 
mique ou non. Dans ce contexte également, il faut prendre en 
considération particulière les patients qui ont eu une syncope, ou 
qui ont une hyperexcitabilité ventriculaire sous forme de TVNS. 
Cinq anomalies sont particulièrement à risque : la tétralogie de 
Fallot avec cure complète, la transposition des gros vaisseaux 
avec switch atrial et celle naturellement corrigée, et les ventricules 
uniques 



[24] 



Fibi illations ventriculaires sans cardiopathie 

Le syndrome de Wolff-Parkinson-White est associé à un risque 
de FV supérieur à celui de la population générale. Le mécanisme 
de ces fibrillations est sous-tendu par la capacité d'une transmis- 
sion complète d'une arythmie atriale rapide (par exemple, une 
fibrillation atriale) via la voie accessoire lorsqu'elle a une période 
réfractaire courte [25] . 

Certaines mutations génétiques sont également responsables de 
FV. Il faut bien sûr exclure toute cardiopathie sous-jacente avant 
de retenir ce diagnostic. L'interrogatoire sur d'éventuels antécé- 
dents familiaux de mort subite est absolument crucial dans ce 
cas. 

Le syndrome du QT long congénital est la forme la plus fré- 
quente de ces anomalies. Plusieurs mutations ont été décrites, 



affectant essentiellement les canaux potassiques responsables de 
la repolarisation ventriculaire. Le pronostic est plus sombre chez 
les patients qui ont déjà fait une mort subite ou une syncope, et 
dépend de la mutation retrouvée et de la longueur du QT corrigé. 
C'est souvent les situations d'hyperadrénergie qui sont généra- 
trices de FV [26] . À l'inverse, on retrouve également un surrisque 
important de mort subite par FV chez les patients atteints d'un 
syndrome du QT court (probablement en deçà de 320 ms). Néan- 
moins, la faible prévalence de la maladie rend difficile l'évaluation 
pronostique précise [27] . 

Le syndrome de Brugada est relié (entre autres) à une mutation 
dans le volumineux gène SCN5A. Il s'y associe des morts subites 
par TV polymorphes et FV. En prévention secondaire, les patients 
ayant déjà présenté une mort subite ou une syncope avec ECG 
de type 1 spontané doivent recevoir un défibrillateur. La stratifi- 
cation des autres patients (asymptomatiques, avec type spontané 
ou induit par Ajmaline) via une stimulation ventriculaire reste 
controversée [28] . La quinidine semble réduire les événements chez 
ces patients [29] . 

Enfin, les TV catécholergiques sont responsables, notamment 
à l'effort, de syncopes ou de morts subites par TV ou FV. Les 
arythmies ventriculaires sont liées à une surcharge calcique intra- 
cellulaire rendue possible par une mutation dans le gène RyR2 
codant la protéine qui module le transfert de calcium du sarco- 
plasme au cytosol [30] . 

Parfois, l'ensemble des investigations reste sans succès dans le 
diagnostic étiologique des FV. C'est par défaut que l'on parle de 
FV idiopathiques. Il s'y associe parfois un aspect de repolarisation 
précoce (31 % des FV dites « idiopathiques ») [31] . Cette dernière est 
définie comme l'ascension du point J de plus de 0, 1 mV, avec sus- 
décalage du segment ST concave vers le haut dans au moins deux 
dérivations contiguës. La localisation inférieure de cette anomalie 
semble particulièrement propice aux FV, ainsi qu'une amplitude 
de repolarisation au-delà de 0,2 mV P 1 » 32 !. 



Diagnostic 

Diagnostic clinique 

C'est celui de la mort subite. Il s'agit d'une perte brutale de cons- 
cience, associée à une perte complète de tonus musculaire et à une 
hypoperfusion périphérique marquée de l'ensemble des tissus et à 
un arrêt respiratoire. L'anoxie cérébrale se complique rapidement 
de convulsions généralisées et de révulsion oculaire. Le pouls est 
totalement absent. En l'absence de réanimation rapide, le patient 
décède rapidement. Il faut dans ce cas entreprendre immédiate- 
ment les manœuvres de ressuscitation, et mettre en place un scope 
pour distinguer l'asystolie du trouble du rythme ventriculaire. 




Diagnostic électrocardiographique 

Le diagnostic positif repose sur la mise en évidence 
d'une activité ventriculaire extrêmement rapide (400 à 
600 battements/min) désorganisée, où le QRS est difficile à 
individualiser et bien sûr sans retour à la ligne isoélectrique. Les 
battements se ralentissent et deviennent intermittents pendant 
l'agonie du patient, et préludent au tracé plat (Fig. 2). Les FV 
peuvent naître d'une TV monomorphe ou polymorphe (Fig. 3). 

Il faut en différencier la torsade de pointe caractérisée par une 
activité polymorphe, semblant tourner autour d'un axe électrique, 
souvent déclenchée par un cycle long-cycle court. C'est le plus 
souvent une extrasystole ventriculaire bigéminée, avec phéno- 
mène R/T directement lié à un allongement de la repolarisation 
(QT long) qui génère cette torsade de pointe (Fig. 4). 

Si l'activité est organisée, rapide et sans retour à la ligne isoélec- 
trique, on parle de flutter ventriculaire, et de TV monomorphe s'il 
y a un retour à la ligne isoélectrique et que l'activité est organisée. 
Les TV, quelles qu'elles soient, peuvent dégénérer à tout instant 
en FV. 
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Figure 2. Fibrillation ventriculaire enregistrée en 1 2 dérivations, régu- 
larisée par choc électrique externe. 
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sur la délivrance d'une cardioversion électrique immédiate. Il faut 
d'emblée effectuer cette dernière à énergie maximale (360J en 
biphasique) [34] . Après restauration du rythme sinusal et d'une acti- 
vité hémodynamique, le traitement étiologique s'impose, et il faut 
tout de suite écarter un syndrome coronaire aigu avec élévation 
du segment ST qui impose un traitement urgent. L'éviction d'un 
agent causal, la correction d'un QT long iatrogène, sont éventuel- 
lement de mise. 

L'orage rythmique est défini comme la survenue de plus de trois 
événements ventriculaires en une journée [35] . Ils sont délétères sur 
le plan pronostique chez les porteurs de défibrillateur [36] . En cas 
d'orage rythmique ventriculaire avec FV itératives, on doit pro- 
poser un traitement antiarythmique. L'amiodarone est dans ce 
contexte la molécule de choix en l'absence de contre-indication. 
Il n'existe aucune preuve que l'administration d'antiarythmique 
durant un arrêt cardiaque augmente la survie des patients avant 
leur sortie de l'hôpital. Les recommandations internationales 
jugent pourtant raisonnable l'utilisation de l'amiodarone dans ce 
contexte [37] . On doit y associer la mise au repos complet du sys- 
tème nerveux autonome, par des bêtabloquants si possible (ce qui 
est rarement le cas en raison de la défaillance systolique associée), 
voire par une anesthésie générale avec intubation et ventilation 



mécanique si nécessaire 



[38, 39] 



Parfois, l'orage rythmique reste 



incoercible, malgré les antiarythmiques et l'anesthésie. Il faut 
alors rechercher une extrasystole ventriculaire initiatrice qui, si 
elle est monomorphe, peut être accessible à un geste d'ablation 
par radiofréquence en urgence. Ces extrasystoles initiatrices sur- 
viennent généralement un peu après la phase aiguë d'infarctus 
ou de revascularisation par pontage aortocoronaire. Elles font 
participer le réseau de Purkinje et des myocytes ventriculaires 
pathologiques [40] . 

Certains cas compliquant un syndrome de Brugada ont été 
décrits, ainsi que dans la FV idiopathique [4142] . L'ablation de ces 
extrasystoles ventriculaires initiatrices est une urgence que l'on 
ne saurait différer. 
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Figure 3. Tachycardie ventriculaire polymorphe très rapide. 




Figure 4. Torsade de pointe sur QT long congénital avec phénomène 
R/T et rotation d'axe. 



Traitement de la fibrillation 
ventriculaire 

Traitement en urgence 

En état de mort subite apparent, il faut le plus vite possible réali- 
ser les manœuvres de ressuscitation (Fig. 5). Le massage cardiaque 
doit être effectué dans les 10 secondes suivant le diagnostic, qui 
peuvent permettre de confirmer l'absence de pouls et de respira- 
tion. La compression sternale se fait bras tendus, coudes bloqués, 
épaules au-dessus du malade à environ 100 compressions/min qui 
doivent enfoncer le sternum d'au moins 5 cm. Deux séquences 
de bouche-à-bouche sont possibles toutes les 30 compressions 
environ [33] . Dès que possible, un scope ou un défibrillateur semi- 
automatique doit être mis en place sur le patient pour le diagnostic 
différentiel entre asystolie et FV. En cas de FV, le traitement repose 



On sépare les patients selon le caractère primaire ou secondaire 
de la prévention. 

En prévention secondaire, trois essais ont permis de montrer 
une efficacité du défibrillateur en comparaison des antiaryth- 
miques chez les patients déjà victimes d'une mort subite 
récupérée, d'une syncope sur séquelle d'infarctus avec stimulation 
ventriculaire programmée positive, ou d'une TV monomorphe 
soutenue mal tolérée t 43 - 45 ! . Chez ces patients, dont la moitié au 
moins a déjà été victime d'un infarctus, le risque de récidive d'un 
événement de type mort subite est très élevé (20 % à un an et 50 % 
de mortalité à trois ans). Une méta-analyse a confirmé l'intérêt 
du défibrillateur dans ce contexte en montrant une réduction 
significative du risque de mortalité totale de 28 %, et de mortalité 
« rythmique » de 50 % [46] . 

En prévention primaire, de nombreuses études randomisées 
comparant un traitement antiarythmique et l'implantation d'un 
défibrillateur ont montré un impact favorable du défibrillateur 
sur la mortalité totale et rythmique. Les critères d'inclusion 
et les résultats principaux de ces études sont colligés dans le 
Tableau 1 1 47 - 53 ] . Le niveau de preuve est donc élevé sous réserve 
d'un traitement optimal de l'insuffisance cardiaque (étiologique, 
association bêtabloquants et inhibiteurs de l'enzyme de conver- 
sion à dose maximale tolérée, etc.) qu'en deçà de 35 % de fraction 
d'éjection, l'implantation d'un défibrillateur prévient la mortalité 
totale et rythmique. Il faut noter néanmoins qu'en prophylaxie, 
l'efficacité sur la mortalité totale est moins importante par le défi- 
brillateur dans les cardiopathies dilatées à coronaires saines que 
dans les cardiopathies postinfarctus [54] . Par ailleurs, deux grandes 
études randomisées ont montré qu'il ne fallait pas implanter les 
patients en prophylaxie en postinfarctus immédiat, même si la 
fraction d'éjection est inférieure à 30%. Il faut absolument inter- 
venir au-delà du troisième mois, la mortalité rythmique prévenue 
étant largement surcompensée par une mortalité totale excessive 
dans ce contexte t 55 - 57 ]. 
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Arrêt cardiaque/absence de pouls 
Placer un DSA si possible 








r 




Oui 


Le rythme peut-il être choqué ? 


Non 












> 



TV/FV 



Choc par le DSA ou 120 à 200 J en 
biphasique ou 360 J en monophasique si 
défibrillateur manuel 


> 


r 


5 cycles de massage 


> 




Le rythme peut-il être choqué ? 


> 


Oui 

r 


Réadministrer un choc (même protocole) 
Adrénaline 1 mg i.v. toutes les 3 à 5 min 
Reprendre les massages immédiatement 


> 




5 cycles de massage 




f 


Le rythme peut-il être choqué ? 


> 


Oui 

r 



Non 



Non 



Oui 



Réadministrer un choc (même protocole) 
Envisager amiodarone 300 mg i.v. 
éventuellement 150 mg supplémentaires ou 
Xylocaïne® 1 à 1 ,5 mg/kg, puis 0,5 à 
0,75 mg/kg pour une dose maximale 
de 3 mg/kg ou de 3 doses 
En cas de torsade de pointes, 1 à 2 g de 

magnésium 
Reprendre les massages immédiatement 



Asystole 



Reprendre les 5 massages 
Adrénaline 1 mg i.v. toutes les 3 à 5 min 

Envisager l'administration de 1 mg 
d'atropine en cas de bradycardie extrême 



5 cycles de massage 



Le rythme peut-il être choqué ? 



Non 



Un cycle de massage comprend 
30 compressions et deux ventilations à 
100/min (environ 2 min) en position 

adéquate 
Mise en place d'une voie veineuse 
Libération des voies aériennes 



Pendant la réanimation, toujours corriger 
si possible : 

- hypovolémie 

- hypoxie 

- acidose et hypo/hyperkalémie 

- hypoglycémie 

- hypothermie 

- tamponnade cardiaque/pneumothorax 
compressif 

- thrombose coronaire ou embolie 
pulmonaire 



Figure 5. Arbre décisionnel. Algorithme des manœuvres de réanimation en cas d'arrêt cardiaque. DSA : défibrillateur semi-automatique ; TV/FV : tachycardie 
ventriculaire/fibrillation ventriculaire; i.v. : intraveineuse. Adapté de^ 37 ^ 
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Tableau 1. 

Principales études montrant le bénéfice du défibrillateur en prévention primaire de la mortalité totale et rythmique chez les patients atteints de dysfonction 
systolique sévère. 





FEVG requise 


FEVG médiane 


NYHA 


RRR de mortalité totale 


RRR de mortalité rythmique 


MADIT I 


< 35 % 


27% 


1 à3 


54% 




CABG Patch 


< 35 % 


27% 


1 à 4 


Non significatif 


55% 


MUSTT 


<40% 


30% 


1 à3 


55% 


73% 


MADIT II 


<30% 


23% 


là3 


31% 


67% 


DEFINITE 


< 35 % 


21% 


1 à3 


35% 


80% 


SCD-HeFT 


< 35 % 


24% 


2à3 


23% 




Companion study 


< 35 % 


22% 


3 à 4 


36% 





FEVG: fraction d'éjection ventriculaire gauche; NYHA: New York Heart Association; RRR: réduction du risque relatif; MADIT: Multicentre Automatic Defibrillator 
Implantation Trial; CABG : coronary artery bypass graft; MUSTT: Multicenter Unsustained Tachycardia Trial; DEFINITE: Defibrillators In Non-Ischemic Cardiomyopathy 
Treatment Evaluation ; SCD-HeFT : Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial. Les études MADIT I et II, CABG patch, MUSTT ont inclus exclusivement des patients avec 
séquelle d'infarctus. L'étude DEFINITE n'a inclus que des patients avec myocardiopathie dilatée à coronaires saines. Les études Companion et SCD-Heft ont intégré les 
cardiopathies dilatées toutes causes confondues. 



Points essentiels 

• Le diagnostic est basé sur l'analyse de l'ECG. 

• La traduction clinique est toujours celle d'une mort 
subite qui doit être réanimée sans délai. 

• Toutes les cardiopathies peuvent se compliquer de FV. 

• En l'absence de cardiopathie morphologiquement 
décelable il faut penser à une maladie des canaux ioniques. 

• En cas de FV itérative (orage rythmique), le traitement 
repose sur le traitement étiologique, l'administration 
d'antiarythmiques, la sédation, et éventuellement 
l'ablation par radiofréquence de l'ESV initiatrice qui doit 
être entreprise en urgence. 

• En prévention primaire ou secondaire, seul le défibrilla- 
teur implantable est efficace sur la mortalité. 
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Cet article comporte également le contenu multimédia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoévaluation 

Cliquez ici 

4 iconographies supplémentaires 
Iconosup 6 

Déclenchement d'une fibrillation ventriculaire chez un porteur de stimulateur cardiaque par spike sur l'onde T. 
Cliquez ici 

Iconosup 7 

Fibrillation atriale conduite au ventricule par une voie accessoire. Noter le complexe fin qui correspond à l'activation par les voies 
de conduction normales (flèche) ; les autres complexes correspondent à des activations par la voie accessoire. 
Cliquez ici 

Iconosup 8 

Diagnostic différentiel des fibrillations ventriculaires. 

a. Tachycardie ventriculaire monomorphe. 

b. Flutter ventriculaire, pas de retour à la ligne isoélectrique. 
Cliquez ici 

Iconosup 9 

TV polymorphe dégénérant en FV, sur ESV initiatrice. Noter en rythme sinusal, le potentiel de Purkinje, abrupt car rapide, source 
de la tachycardie initiale, et site de l'ablation (flèches). 
Cliquez ici 

Cliquez ici pour télécharger le PDF des iconographies supplémentaires 
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